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OBJECTIFS 



I POINTS FORTS , 

N. 


formes d'epilepsie de I'adulte. 

Identifier les situations 
d'urgence et planifier 
leur prise en charge. 

Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier 
le suivi du patient. 

Decrire les principes de la prise 
en charge au long cours. 


^ a comprendre 

Les epilepsies sont des syndromes caracterises par la repetition a moyen 
ou a long terme de crises epileptiques. 

L'epilepsie n'est pas une maladie, mais un ensemble de syndromes epileptiques 
qui peuvent etre causes par une predisposition hereditaire ou par n'importe 
quel processus patholoqique affectant le cerveau. 

La repetition « spontanee » des crises a moyen ou long terme distingue 
les syndromes epileptiques des crises epileptiques survenant 
isolement ou en salves au cours d'un processus aigu r tel le sevraqe d'alcool 
chez un alcoolique chronique. 


CRISES EPILEPTIQUES 
ET EPILEPSIE-MALADIE 


En France, des enquetes epidemiologiques estiment entre 
300 000 et 500 000 le nombre de patients traites a I'heure 
actuelle pour une epilepsie. 

Une crise epileptique est une manifestation neurologique 
paroxystique provoquee par I'hypersynchronisation et I'hyper- 
activation soudaines et transitoires d'un groupe de neurones 
cerebraux. Dans les conditions de fonctionnement normal, les 
neurones sont organises en reseaux complexes, en etat d'equilibre 
permanent entre des mecanismes excitateurs et inhibiteurs. La 
crise survient lorsque certains de ces reseaux echappent aux 
processus de controles physiologiques, en raison soit d'une per- 
turbation du fonctionnement de certains canaux ioniques trans- 
membranaires, soit de connexions synaptiques aberrantes, soit 
d'un deficit de la neuromediation inhibitrice mediee par I'acide 
gamma-aminobutyrique (GABA), soit d'un exces de la neuro- 
mediation excitatrice mediee par le glutamate. En fonction de la 
topographie et du nombre de neurones participant a la 
decharge epileptique, de multiples formes de crises d'epilepsie 


sont decrites ; el les sont caracterisees par leurs symptomes 
cliniques et electro-encephalographiques. Par definition, les crises 
epileptiques sont breves ; neanmoins, elles peuvent se prolonger 
plus de 30 minutes et constituer alors un etat de mal epileptique. 

Classification 

La classification des crises epileptiques et des epilepsies est 
developpee dans le tableau 1. 

1. Crises partielles ou focales versus crises 
generalisees 

/ Crises generalisees d'emblee : une crise est dite « generalisee » 
lorsqu'elle implique d'emblee des aires etendues, corticales 
et sous-corticales, des deux hemispheres cerebraux. Les 
symptomes cliniques peuvent comporter une modification plus 
ou moins profonde de la conscience (parfois isolee telle que 
dans les absences), et des phenomenes moteurs bilateraux 
(parfois discretement asymetriques ou sans troubles de la 
conscience tels que dans les crises myocloniques). L'electro- 
encephalogramme (EEG) critique et intercritique est caracterise 
par des decharges de pointes, pointes-ondes ou polypointes- 
ondes bilaterales, synchrones et symetriques. 
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/ Crises focales ou partielles : une crise est dite focale lorsqu'elle 
prend naissance dans une portion limitee du cortex d'un hemisphere 
cerebral. Les symptomes cliniques critiques dependent du role 
fonctionnel des aires corticales impliquees, et sont done variables. 
Les manifestations EEG critiques et intercritiques sont habituelle- 
ment localisees, lateralisees, asymetriques ou asynchrones. 

/ Crises partielles secondairement generalisees : une crise focale 
peut se propager, gagner peu a peu I'ensemble des neurones des 
deux hemispheres, et done se generaliser secondairement. 

/ Etats de mal epileptiques : e'est une urgence medicale. Ils sont definis 
par la repetition a bref delai de crises epileptiques, avec persistance, 
pendant la phase intercritique d'une alteration de la conscience et 
(ou) de signes neurologiques d' epuisement neuronal des aires corti- 
cales impliquees dans les decharges epileptiques. On comprend 
ainsi qu'il puisse en theorie y avoir autant de varietes semiologiques 
d'etats de mal epileptiques que de crises epileptiques. 

2. Epilepsies idiopathiques versus epilepsies 
symptomatiques 

/ Les epilepsies idiopathiques sont encore appelees primaires, ou 
fonctionnelles. Elies debutent chez des enfants, des adolescents 
ou des adultes normaux. Le bilan neuroradiologique et biologique 
est depourvu d'anomalie. Elies apparaissent habituellement sur un 
terrain familial ou genetique predispose et sont habituellement 
liees au developpement : elles apparaissent a un age donne et 
disparaissent dans certains cas lors de la maturation cerebrale. 
Ces epilepsies sont le plus souvent de bon pronostic. Les traite- 
ments sont habituellement efficaces (fig. 1). 

/ Les epilepsies symptomatiques sont encore appelees secondaires 
ou lesionnelles. Elles resultent d'une lesion cerebrale fixee ou evo- 
lutive. L'existence de lesions est suspectee en raison d'anomalies 


Tableau 1 


Classification des crises et des epilepsies 


CLASSIFICATION SEMEIOLOGIQUE ET TOPOGRAPHIQUE 
DES CRISES EPILEPTIQUES 

Crises generalisees 

I aires etendues, corticales et sous-corticales, bilaterales et symetriques 
I non-convulsives (rupture de contact et inhibition motrice) 

I convulsives (contraction tonique et/ou secousses myocloniques) 

Crises focales ou partielles 

I region limitee du cortex d'un seul hemisphere 
I simples (conscience preservee) 

I complexes (conscience alteree) 

CLASSIFICATION TOPOGRAPHIQUE ET ETIOLOGIQUE 
DES SYNDROMES EPILEPTIQUES 

Epilepsies generalisees non idiopathiques (lesionnelles) 

Epilepsies generalisees idiopathiques 

(non lesionnelles, liees a Page, genetiques) 

Epilepsies focales non idiopathiques (lesionnelles) 

Epilepsies focales idiopathiques 

(non lesionnelles, liees a Page, qenetiques) 


de I'examen neurologique et neuropsychologique. Ces lesions sont 
objectivees par les examens neuroradiologiques, ou affirmees 
par les resultats des examens biologiques ou anatomopatho- 
logiques. Les epilepsies symptomatiques peuvent s'aggraver avec 
le temps ou se stabiliser. Leur reponse therapeutique est 
souvent moins bonne, et leur pronostic plus reserve. 

/ Les epilepsies cryptogeniques sont presumees symptoma- 
tiques. Cette denomination inclut toutes les epilepsies qui ne 
correspondent a aucune forme d'epilepsie idiopathique connue, 
et qui surviennent sans que les examens complementaires 
puissent mettre en evidence une lesion causale. 

EXAMEN CLINIQUE ET EXAMENS 
COMPLEMENTAIRES 

Le diagnostic de crises epileptiques repose avant tout sur I'inter- 
rogatoire. L'examen clinique et les examens complementaires 
sont neanmoins indispensables pour orienter le diagnostic 
etiologique et affirmer le type de syndrome epileptique en cause. 

1. Interrogatoire du patient et des temoins 

L'interrogatoire minutieux doit faire preciser les circonstances 
declenchantes, le mode de debut, le deroulement, la duree, les 
modalites du reveil, les phenomenes post-critiques et les ante- 
cedents medicaux. 

/ Les circonstances declenchantes doivent etre decrites avec 
minutie. Chaque detail est important pour affirmer le diagnostic 
positif ou differential (horaires de survenue, facteur favorisant). 
/ Mode de debut - Symptome initial : typiquement brutal, le debut 
voire la totalite de la crise peuvent etre marques par des symp- 
tomes sensoriels, moteurs, ou psychiques que le patient peut 
secondairement relater. 

/ Deroulement : typiquement stereotype, il doit etre precise par 
les eventuels temoins. 

/ Duree : de quelques secondes a plusieurs minutes, la duree 
d'une crise est souvent surestimee. 

/ Phenomenes post-critiques : les constatations lors du reveil sont 
capitales a analyser : sequelles traumatiques de chute, perte des 
urines, morsure laterale de la langue, deficit moteur transitoire, 
confusion, aphasie, cephalees, nausees, vomissements, douleurs 
musculaires. La duree prolongee de la confusion post-critique 
represente un des elements diagnostique les plus robustes dans 
le cadre des crises associees a une perte de connaissance. 

/ Antecedents medicaux personnels et familiaux : les antecedents 
personnels (convulsion febrile dans I'enfance, traumatisme 
cranien severe, meningite, souffrance neonatale, intoxication 
exogene chronique, prises medicamenteuses) ou familiaux (epi- 
lepsie eventuelle) permettent souvent d'orienter le diagnostic 
etiologique. 

2. Examen clinique 

Immediatement apres la crise, l'examen neurologique cherche 
a mettre en evidence un deficit post-critique transitoire (deficit 
moteur ou sensitif localise, hemianopsie, aphasie, etc.), evocateur 
d'un debut partiel. Plus a distance, il recherche des signes de 
localisation temoignant d'une lesion permanente. 
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Figure 1 


Principe de classification des syndromes epileptiques. 

I 


3. Examens complementaires 

/ Electroencephalogramme (EEG) : il s'agit d un examen syste- 
matique, a realiser devant toute epilepsie. Pratique pendant une 
crise, il est le plus souvent demonstratif, meme s'il est parfois 
d'interpretation difficile en raison d'artefacts lies aux mouve- 
ments et a I'agitation du patient. II recueille des modifications 
transitoires de duree et d'amplitude variable. 

L'EEG post-critique immediat ou I'EEG intercritique pratique 
a distance de la crise peuvent confirmer le diagnostic lorsqu'ils 
recueillent des anomalies transitoires pathologiques : pointes, 
ondes a front raide, complexes de pointes-ondes. Ces anomalies 
peuvent etre bilaterales et symetriques, enregistrees sous toutes 
les electrodes, ou focalisees enregistrees sous quelques electrodes 
d'un seul hemisphere. Ces anomalies typiques sont soit sponta- 
nees, soit provoquees par diverses epreuves de stimulation: 
flash lumineux rythmiques (stimulation lumineuse intermit- 
tente), hyperventilation, sommeil, privation de sommeil, etc. 

L'EEG intercritique est parfois moins demonstratif lorsqu'il 
n'enregistre que des anomalies peu specifiques, tel un foyer 
d'ondes lentes. Parfois I'EEG intercritique est normal, ce qui 
n'elimine cependant pas le diagnostic d'epilepsie. 

/ Neuroradiologie : la tomodensitometrie, ou scanner X, avant et 
apres injection de produit de contraste, et surtout I'imagerie par 
resonance magnetique, ou IRM, permettent un diagnostic precis 
des lesions intracraniennes responsables de crises epileptiques. 
Dans les epilepsies idiopathiques, les examens neuroradio- 
logiques sont normaux et consideres comme inutiles dans les 
syndromes les plus typiques. 

/ Biologie : certaines crises epileptiques sont symptomatiques 
de troubles metaboliques, d'intoxication exogene chronique ou 
de maladies infectieuses. Un bilan biologique sanguin et un examen 
du liquide cephalorachidien (LCR) orientes peuvent etre neces- 
saires, parfois completes par une biopsie de peau ou de muscle. 


CRISES EPILEPTIQUES 
GENERALISEES 

Crises generalisees tonico-cloniques 

/ Clinique : les crises generalisees tonico-cloniques durent 
environ une minute. La crise a un debut brutal marque par un cri, 
une perte de connaissance totale et une chute violente, a 
I'origine de contusions ou de blessures. 

Elle se deroule en 4 phases successives : phase tonique marquee 
par une contraction intense des muscles des membres, phase 
clonique caracterisee par la survenue d'une salve de breves 
secousses musculaires, brusques, generalisees, synchrones, 
affectant la face et les membres, phase post-critique associant 
un coma profond peu reactif et une hypotonie musculaire 
generalisee. La respiration reprend, de faqon bruyante, en raison 
de la longueur de I'apnee et de I'hypersecretion salivaire et 
bronchique (respiration stertoreuse ou stertor), le reveil est pro- 
gressif. Le patient est confus, desoriente, exceptionnellement 
agressif. II peut se plaindre d'asthenie, de nausees, de douleurs 
musculaires et de cephalees. 

/ EEG : la crise tonico-clonique s'accompagne d'une longue 
decharge generalisee et symetrique de pointes et de pointes- 
ondes. L'EEG post-critique immediat peut recueillir un ralentis- 
sement ou un aplatissement diffus. 

Autres crises generalisees convulsives 

1. Crises generalisees myocloniques 

/ Clinique : secousses musculaires breves, violentes, bilaterales 
et symetriques dont le patient garde le souvenir, de duree variable 
allant d'une fraction de seconde a 2 a 3 secondes. 

/ EEG : decharges de pointes-ondes breves, generalisees, syme- 
triques, diffuses (fig. 2). 
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2. Crises generalisees toniques 

/ Clinique : contraction musculaire soutenue, non vibratoire, 
durant de quelques secondes a 1 minute ; alteration de la cons- 
cience ; troubles vegetatifs. 

/ EEG : decharge de polypointes d'amplitude croissante ; pas 
d'ondes lentes ou de pointes-ondes (fig. 3). 

Crises generalisees non convulsives 

OU ABSENCES 

/ Clinique : les absences consistent en une suspension breve de 
la conscience avec interruption des activites en cours. Le patient 
a le regard vide, fixe ; il ne repond pas et paraTt fige. Elies durent 
de 5 a 20 secondes. Des la fin de I'absence, I'enfant reprend son 
activite ou son discours, au moment exact ou il les avait inter- 
rompus. Le debut et la fin de I'absence sont brusques. L'amnesie 
de la crise est complete. L'enfant peut parfois etre conscient d'un 
« trou », d'un « passage a vide ». 

/ EEG : decharge bilaterale, synchrone et diffuse de pointes- 
ondes regulieres et rythmiques de 2,5 a 4 cycles par seconde 
pendant chaque absence. La frequence des absences et leur 
sensibilite a I'hyperventilation permettent d'en observer lors de 
tout EEG prolonge de 20 a 30 minutes (fig. 4 A et B). 

Causes des epilepsies avec crises 

GENERALISEES 

1. Crise isolee 

Une crise generalisee isolee ne constitue pas une epilepsie- 
maladie, mais le plus souvent un epiphenomene d'une pathologie 
intercurrente, et doit faire rechercher : trouble metabolique, 
intoxication chronique (alcool, anxiolytiques) et surtout un 
sevrage, maladie infectieuse, pathologie vasculaire, trauma- 
tisme cranien, etc. 
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2. Epilepsies generalisees idiopathiques 

Les criteres diagnostiques sont resumes dans le tableau II. 
Les examens neurologique, neuropsychologique et neuro- 
radiologiques sont normaux. Le developpement psychomoteur 
est le plus souvent normal. 

/ Epilepsie-absence de I'enfant : debutant dans I'enfance (2-8 ans), 
crises pluriquotidiennes, sans autre type de crise. Devolution est 
favorable sous traitement adapte avec guerison definitive le plus 
souvent avant I'adolescence, sans rechute a I'arret du traitement. 


Tableau 2 


Criteres diagnostiques des epilepsies 
generalisees idiopathiques 


Caracteristiques cliniques 

I Debut dans I'enfance ou dans I'adolescence 
I Etat neurologique et neuropsychologique sous-jacent normal 
I Bilan neuroradiologique normal 
I Pas d'antecedent personnel notable 
I Possibles antecedents familiaux d'epilepsie idiopathique 


Caracteristiques des crises 

I Absences typiques, myoclonies generalisees et crises 
tonico-cloniques uniquement 

I Survenant peu apres le reveil, ou lors des periodes de fatigue 
et de stress 

I Favorisees par I'hyperventilation ou les stimulations lumineuses 


Semeiologie EEG 
I Rythme de fond normal 

I Decharges regulieres, bilaterales, lors de I'endormissement, 
de I'eveil, de I'hyperventilation ou des stimulations lumineuses 
I Pointes-ondes et polypointes-ondes 

Evolution 

I Favorable 

I Controle des crises par le traitement 
I Insertion scolaire et familiale normale 
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/ Epilepsie-absence de I'adolescent : debut vers I'adolescence, 
crises pluri-hebdomadaires, elle est associee a de rares crises 
tonico-cloniques. L'evolution est favorable sous traitement 
adapte avec rechutes frequentes a I'arret du traitement. 

/ Epilepsie myoclonique juvenile : debutant vers I'adolescence, 
elle est caracterise par des myoclonies breves, frequentes (pluri- 
hebdomadaires a plurimensuelles), par de rares crises tonico- 
cloniques, survenant peu apres le reveil, surtout en periode de 
manque de sommeil. L'evolution est favorable sous traitement 
adapte, avec des rechutes frequentes a I'arret du traitement. 

/ Epilepsie qrand mal du reveil : debutant vers la puberte, caracte- 
risee par des crises tonico-cloniques isolees ; sans autre type de 
crises, les crises surviennent peu apres le reveil, surtout en 
periode de manque de sommeil, aggravees par des prises 
d'alcool. L'examen neurologique, neuropsychologique et neuro- 
radiologique est normal. L'evolution est favorable en fonction de 
I'hygiene de vie (rythme veille-sommeil regulier, etc.) et du trai- 
tement, mais les rechutes sont frequentes a I'arret du traitement. 


3. Epilepsies generalises non idiopathiques 

L'epilepsie est la consequence d'une pathologie neurologique 
preexistante. Meme en dehors des crises, il existe des deficits 
neurologiques ou neuropsychologiques. La tomodensitometrie 
(TDM) ou I'IRM met en evidence des lesions. L'EEG intercritique 
retrouve en permanence des alterations plus ou moins diffuse. 
Les syndromes de West et de Lennox-Gastaut debutent dans 
I'enfance, mais les crises persistent habituellement a I'age 
adulte. 


CRISES EPILEPTIQUES FOCALES 
OU PARTIELLES 


Semiologie 

La semiologie des crises partielles est polymorphe. Elle 
depend de la topographie initiale de la decharge epileptique et 
de sa propagation. Les crises epileptiques partielles ne s'accom- 
pagnent pas obligatoirement d'une perte de connaissance 
totale. Les elements evocateurs sont un debut et une fin 
brusques, une duree breve, habituellement moins de 2 a 3 minutes 
(toujours < 5 a 10 min, sauf quand les crises se repetent en salves 
rapprochees ou etat de mal epileptique), une symptomatologie 
stereotypee chez un meme patient, un deroulement dans le 
temps permettant d'evoquer une propagation anatomique 
logique. Lorsque la crise epileptique naTt et reste focalisee dans 
une aire corticale primaire, elle s'accompagne de symptomes 
elementaires, sans modification majeure du contact. Lorsque la 


Tableau 3 


Principaux symptomes cliniques 
observes au cours des crises focales 
en fonction de la localisation 
de la zone epileptogene 


TYPE DE CRISES 

ZONE EPILEPTOGENE 

Motrices 

1 Mouvements localises unilateraux 

Aire motrice primaire rolandigue 

1 Crise adversive (rotation tete, 

Aire motrice supplementaire 

corps, posture anormale) 

ou aire prefrontale 

Sensitivo-sensorielles 

1 Paresthesies localisees 

Aire sensitive primaire parietale 

1 Illusions auditives 

Aire auditive primaire temporale 

1 Illusions visuelles 

Aire visuelle primaire occipitale 

1 Illusions olfactives 

Uncus de I'hippocampe 

ou aire frontale postero-inferieure 

1 Illusions gustatives 

Opercule rolandigue 

1 Illusions vertigineuses 

Cortex parietal (et temporal) 

Crises vegetatives 

Regions temporales internes 
ou cortex insulaire 


Crises aphasiques Cortex frontal ou temporal dominant 
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crise epileptique naTt ou se propage a des aires corticales asso- 
ciatives impliquees dans les fonctions intel lectuel les et la 
conscience, elle se traduit par des symptomes moteurs, sensoriels 
ou psychiques elabores avec modification eventuelle du niveau 
de conscience. Les symptomes, vegetatifs (gene epigastrique), 
psychiques (angoisse), automatismes complexes (pedalage) 
peuvent etre trompeurs. Le caractere stereotype des crises doit 
faire evoquer le diagnostic de crise epileptique focale (tableau 3). 

Toutes les crises partielles peuvent secondairement evoluer 
vers une crise generalisee. Le diagnostic differentiel entre les 
epilepsies avec crise partielle secondairement generalisee et 
celles avec crise generalisee d'emblee repose sur I'interrogatoire, 
les antecedents personnels et familiaux, les donnees de I'EEG 
intercritique et les resultats des examens radiologiques. 

Pendant la crise, I'EEG se caracterise par I'apparition d'une 
decharge plus ou moins focalisee mais en general lateralisee. La 
decharge est constitute de pointes ou d'ondes rythmiques de 
frequence et d'amplitude variables. 

Causes des epilepsies avec crises 

PARTIELLES 

1. Epilepsies partielles idiopathiques 

Ces syndromes sont frequents ; ils represented sans doute 
pres de 25 % des epilepsies de I'enfant. Les crises stereotypees, 
apparaissant frequemment lors du sommeil, anomalies EEG 
intercritiques a type de pointes et de pointes-ondes, survenant 
sur un rythme de fond normal, fortement augmentees au cours 
du sommeil, et devolution favorable avec guerison systema- 
tique avant I'adolescence (fig. 5). 

2. Epilepsies partielles symptomatiques 

Elies sont secondaires a des lesions focales dont certaines 
peuvent etre genetiquement determinees (phacomatoses p. ex.). 
Les lesions acquises, plus frequentes, peuvent s'installer avant 
la naissance (malformation du developpement cortical) ou plus 


Tableau 4 


Criteres diagnostiques des epilepsies 
focales symptomatiques 


Caracteristiques cliniques 

I Survenue a tout age (y compris chez I'adulte age) 

I Possible deficit neurologique ou intellectuel permanent 

I Anomalies neuroradiologiques focales 

I Antecedents personnels evocateurs (grossesse, accouchement, 
affections neurologigues, traumatismes, etc...) 


Caracteristiques des crises 

I Crises focales parfois secondairement generalises 
I Frequentes ou rares en fonction de I'etiologie 
I Survenant souvent en salves 


Semioloqie EEG 

I Rythme de fond asymetrique 

I Decharges polymorphes, irregulieres, focalisees, lateralisees ou 

bilaterales 

I Ondes lentes, pointes, pointes-ondes 

Evolution 

I Variable en fonction de I'etiologie 

I Pharmacoresistance dans 25 a 30 % des cas 

ou moins tardivement apres I'accouchement (infections, accidents 
vasculaires, traumatismes, tumeurs, etc.). Ce sont les plus fre- 
quentes des epilepsies de I'adulte (tableau 4). Les crises n'appa- 
raissent souvent que plusieurs mois ou annees apres la constitution 
de la lesion anatomique. 

Elies sont classees en fonction de leur topographie (epilepsies 
frontales, temporales, parietales, occipitales, etc.) et en fonction 
de la nature des lesions (epilepsies tumorales, vasculaires, post- 
infectieuses, etc.) [tableau 5 ]. 



TRAITEMENT 

Generality 

1. Qui traiter et quand debuter le traitement ? 

Le traitement ne doit etre debute que lorsque I'epilepsie est 
certaine et suffisamment documentee d'un point de vue clinique 
et d'un point de vue neurophysiologique. La mise en route d'un 
traitement antiepileptique d'epreuve est une option qu'il faut 
presque toujours eviter. Lorsque le diagnostic d'epilepsie n'est 
pas certain, mieux vaut temporiser et reevaluer le probleme a 
distance. 

Devant une premiere crise d'epilepsie, la mise en route d'un 
traitement antiepileptique n'est pas systematique. II peut en 
effet s'agir d'une crise isolee, survenue en reaction a un contexte 
epileptogene transitoire, qu'il faut s'efforcer d'identifier et de 
traiter de fagon preventive, au coup par coup. A I'inverse, 
lorsque la crise inaugurale s'integre dans un syndrome epilep- 
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tique bien defini ou traduit une lesion hautement epileptogene, 
la recidive des crises est quasiment certaine, et il semble 
inutile d'attendre la seconde crise pour instaurer un traitement 
chronique. 

Lors de la mise en route d'un traitement, le patient ou ses 
parents doivent etre informes de la nature de la maladie, des 
precautions en cas de crise, des regies elementaires d'hygiene 
de vie, de la legislation pour la conduite des vehicules et des 
effets secondaires possibles du traitement. Le type exact d'epi- 
lepsie doit etre autant que possible precise, et le pronostic 
annonce. II est capital que chaque terme soit clairement explique. 


4. Criteres d'efficacite du traitement 

Le seul critere d'efficacite est la disparition des crises, en I'ab- 
sence d'effets secondaires. Dans 50 % des cas, le traitement de 
premiere intention permet un controle complet des crises. 

5. Quand diminuer et arreter le traitement ? 

Un traitement antiepileptique est prescrit pour une duree 
minimale de 2 ans. La duree reel le du traitement depend du 
pronostic et done du type de syndrome epileptique en cause. 

En fonction de leur reactivite pharmacologique, on distingue 
trois types d'epilepsie : 


Tableau 5 


Principales causes des epilepsies 
focales symptomatiques 


Lesions sequellaires non evolutives 

Malformations vasculaires 

1 Accidents vasculaires cerebraux 

1 Anevrysmes arteriels 

1 Traumatismes craniens 

1 Malformations arterio-veineuses 

1 Infections cerebrales 

1 Cavernomes 


Sclerose de I'hippocampe 

Tumeurs intracraniennes 

1 Meningiomes 

1 Astrocytomes 

1 Glioblastomes 

1 Oligodendrogliomes 

1 Metastases 

Malformations corticales congenitales 

1 Dysplasies genetiquement determinees 

1 Exposition maternelle a des agents 
toxiques, infectieux ou radio-actifs 

■ Anoxieou ischemie foetale 

Phacomatoses 

1 Sclerose tubereuse de Bourneville 

1 Angiomatose de Sturge-Weber 

1 Neurofibromatose 
de Von Recklinghausen 



> epilepsies pharmaco-sensibles : les crises sont bien 
controlees et I'epilepsie guerit rapidement sans 
sequelles, et sans risque de rechutes. Les principaux 
syndromes pharmacosensibles sont des epilepsies 
idiopathiques. Certaines epilepsies focales sympto- 
matiques peuvent aussi etre tres sensibles aux 
medicaments et ne jamais recidiver apres le sevrage ; 
•> epilepsies pharmaco-necessitantes : les crises sont 
bien controlees, mais le risque de rechute lors du 
sevrage est important. Neanmoins, apres un delai 
de 2 a 5 annees sans crise, une reduction puis un 
arret complet du traitement peuvent etre envisages. 
Ce programme d'arret du traitement doit etre eta- 
bli apres information eclairee du patient, et jamais 
contre sa volonte. La decroissance de la posologie 
doit etre progressive, s'etalant sur 12 a 24 mois. 
Une surveillance EEG reguliere peut alors etre mise 
en route afin de prevoir les eventuelles recidives ; 
•> epilepsies pharmaco-resistantes : malgre un traitement 
logiquement conduit, les crises persistent, plus ou 
moins attenuees. Les therapeutiques ne sont, de 
ce fait, jamais interrompues dans ces formes inva- 
lidates, qui correspondent a certaines epilepsies 
symptomatiques generalises ou focales. 


2. Comment debuter le traitement ? 

Le traitement debute toujours par une monotherapie. Le 
choix de la monotherapie initiale depend du type de crise, de la 
tolerance et du profil d'activite respectifs des medicaments. 

Le traitement doit etre introduit progressivement, par paliers 
de 7 a 15 jours, afin d'eviter les effets sedatifs lies a une dose 
initiale trop importante, les allergies potentialisees par I'intro- 
duction trop rapide de certains antiepileptiques. En general, la 
dose souhaitee est atteinte en 3 a 10 semaines. Les posologies 
doivent etre modulees en fonction de I'age et du poids. 

3. Comment surveiller le traitement ? 

Les donnees cliniques suffisent. La mesure des taux sanguins 
est neanmoins indiquee chez les patients suspectes de mau- 
vaise observance, signalant des effets indesirables, ou souffrant 
d'une insuffisance renale ou hepatique. Les taux sanguins aident 
egalement a programmer une augmentation de posologie. Pour 
certains medicaments, il peut etre utile de surveiller la numeration- 
formule sanguine (NFS), les tests hepatiques, ou I'ionogramme. 


6. Medicaments antiepileptiques 

lls agissent soit au niveau des membranes et des canaux 
ioniques, soit au niveau des neuromediateurs inhibiteurs ou excita- 
teurs. Schematiquement, ils diminuent le fonctionnement hyper- 
synchrone et hyperexcitable des reseaux neuronaux epileptiques. 

En pratique courante, une dizaine de classes de medicaments 
est couramment utilisee en France (tableau 6). 

Lorsque cela est possible, il faut preferer les formes en comprimes 
aux sirops, ainsi que les formes a liberation prolongee : carbama- 
zepine (Tegretol LP), valproate de sodium (Depakine chrono). 

Les benzodiazepines (diazepam [Valium], clonazepam [Rivotril], 
clobazam [Urbanyl]...) sont utilisees en urgence pour juguler un 
etat de mal, ou pendant des periodes transitoires pour bloquer 
une recrudescence des crises. Les benzodiazepines sont efficaces 
sur tous les types de crises (absences, myoclonies, crises tonico- 
cloniques et crises partielles), mais leur effet antiepileptique 
s'attenue habituellement en quelques mois et disparaTt souvent 
completement apres 6 mois. lls n'ont pas d'indication dans le 
traitement au long cours. 


1265 


LA REVUE DU PRATICI EN / 2004 : 54 




MALADIES ET GRANDS 
SYNDROMES 


Epilepsie de I'adulte 


Tableau 6 


Spectre cPactivite et utilisation des antiepileptiques chez Tadulte 


ANTIEPILEPTIQUES 

PREMIERE 

INTENTION 

ABSENCES 

MYOCLONIES 

TONICO 

CLONIQUES 

PARTIELLES 

PALIER 

(POSO./J) 

P0S0L0GIE 
(MIN-MAX. /J) 

Valproate 

Oui 

++ 

++ 

+ 

250 mg 

500-3000 mg 

Ethosuximide 

Non 

+ 

- 

- 

250 mg 

500-1000 mg 

Carbamazepine 

Oui 

- 

++ 

++ 

100-200 mg 

600- 1600 mg 

Oxcarbazepine 

Oui 

- 

++ 

++ 

150-300 mg 

900-3000 mg 

Lamotrigine 

Oui 

+ 

++ 

++ 

25-50 mg 

100-600 mg 

Gabapentine 

Oui 

- 

+ 

+ 

300-400 mg 

1200-3600 mg 

Topiramate 

Non 

? 

+ 

+ 

25-50 mg 

100-600 mg 

Levetiracetam 

Non 

? 

+ 

+ 

500 mg 

1000-3000 mg 

Phenobarbital 

Oui 

- 

+ 

+ 

non necessaire 

50-150 mg 

PhenytoTne 

Oui 

- 

+ 

++ 

non necessaire 

200-300 mg 

Tiagabine 

Non 

- 

v- 

+ 

5 mg 

30-50 mg 

Vigabatrin 

Non 

- 

v- 

+ 

250 mg 

1000- 3000 mg 


Premiere intention : la molecule peut etre utilisee en monotherapie de premiere intention. Palier poso./i : dose initiale et aux augmentations par palier tous les 7-15 j 
permettant d'atteindre une dose minimale efficace en monotherapie. Posoloqie (min-max/i) : dose minimale efficace et maximale toleree chez I'adulte. 

(+ : efficace sur ce type de crise ; - : inefficace sur ce type de crise ; ? : donnee insuffisante) 


CONDUITE PRATIQUE DU TRAITEMENT 
DEVANT UNE EPILEPSIE DEBUTANTE 

1. Epilepsie generalisee idiopathique 

Le traitement de premiere intention est le valproate ou la 
lamotrigine. La duree du traitement varie en fonction du 
syndrome. 

Le valproate induit une sedation a forte dose. Chez I'enfant, 
cet effet sedatif peut poser des problemes de concentration et 
d'attention, qui sont habituellement minimes. Des effets secon- 
daires generaux ont egalement ete decrits (hepatotoxicite ou 
pancreatite extremement rares). Enfin, le valproate peut induire 
un tremblement, une alopecie, une prise de poids pouvant etre 
genants, en particulier chez I'adolescente. 

La lamotrigine (Lamictal) est efficace sur les absences et les 
crises tonico-cloniques. Son efficacite sur les myoclonies est dis- 
cutee. La lamotrigine n'est pas sedative, mais elle fait courir un 
risque faible de syndrome d'hypersensibilite (cutane, hepatique, 
hematologique, renale..). 

Si le valproate ou la lamotrigine en monotherapie ne sont pas 
efficaces ; ils peuvent etre associes, mais cela necessite une 
introduction tres progressive de la lamotrigine en raison du 
rique d'hypersensibilite. 

En deuxieme intention, I'ethosuximide (Zarontin) est propose 
chez les enfants ou les adolescents ayant des absences ; il peut 
parfois favoriser I'apparition des crises tonico-cloniques. 

Le topiramate (Epitomax) et le levetiracetam (Keppra) sont 
deux nouveaux antiepileptiques efficaces sur les crises focales, 
ils pourraient egalement etre efficaces dans les epilepsies gene- 
ralises idiopathiques. 


2. Epilepsie generalisee symptomatique 

Le valproate, la lamotrigine, le topiramate, le levetiracetam 
sont souvent utilises en association en raison du caractere phar- 
macoresistant des crises traitees en monotherapie . 

3. Epilepsie focale idiopathique 

Dans les epilepsies partielles benignes de I'enfant, il est parfois 
possible, lorsque les crises sont rares et breves, de decider de ne 
pas traiter. Si un traitement est prescrit, les posologies sont faibles. 

4. Epilepsie focale non idiopathique 

Devant une epilepsie focale symptomatique ou presumee 
symptomatique, la carbamazepine (Tegretol) est souvent le 
medicament de premiere intention. Chez I'adulte, elle est utilisee 
a des doses de 800 a 1 600 mg/kg, soit 2 a 4 comprimes de 
Tegretol LP 400. La duree du traitement est toujours de plu- 
sieurs annees (au moins 5 ans le plus souvent). Le Tegretol peut 
induire des effets sedatifs, des sensations vertigineuses, une 
hyponatremie ou une neutropenie moderee, banale consequence 
d'une marginalisation des globules blancs. Les rares effets 
secondaires graves sont une hypersensibilte ou des aplasies 
medullaires exceptionnelles. L'oxcarbazepine (Trileptal) est un 
ceto analogue du Tegretol. II a une efficacite equivalente mais 
serait mieux tolere. Ces 2 medicaments sont des inducteurs 
enzymatiques et sont susceptibles d'interferer avec la contra- 
ception orale et les anti-vitamine K. Les autres medicaments 
utilises de premiere intention sont la lamotrigine, la gabapentine, 
le valproate. Ces 3 medicaments ne sont pas inducteurs enzy- 
matiques et sont done plus adaptes en cas de contraception 
orale ou de traitement par anti-vitamine K. 
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En 2 e intention sont utilises le topiramate (Epitomax), la 
phenyto'fne (Di-Hydan), le Gardenal, le levetiracetam (Keppra), la 
tiagabine (Gabitril) et le vigabatrin (Sabril). 

Dans un tiers des cas r I'epilepsie apparaTt pharmacoresistante 
a I'ensemble des traitements pris en monotherapie ou en asso- 
ciation. Cette situation doit amener a une consultation specialisee 
en vue d'un eventuel traitement chirurgical. Celui-ci permet une 
guerison definitive des crises focales chez plus des deux tiers 
des patients, et permet de reduire la surmortalite associee aux 
epilepsies pharmacoresistantes. 

Dans certains cas (tumeurs, angiomes...), le traitement chi- 
rurgical de la lesion causale est indispensable, meme lorsgue les 
crises sont bien controlees pharmacologiguement. 

5. Traitement des etats de mal epileptiques 

La strategie therapeutique d'urgence est guidee par des prin- 
cipes fondamentaux : 

■••••> les crises convulsives doivent etre controlees le plus vite 
possible et toujours avant la 30 e minute ; 

■■■■•> les medicaments doivent etre injectes par voie veineuse et a 
doses suffisantes, apres une mesure de la glycemie et un 
apport de glucose intraveineux ; 

■■■■•> le traitement de 1 re intention comporte I'injection combinee 
et simultanee d'une benzodiazepine (Valium ou Rivotril) 
dont Taction est immediate mais breve, et de phenyto'fne 
(Dilantin) ou fosphenytoTne (Prodilantin), dont Taction est 
retardee mais prolongee ; 

■••••> en cas d'echec de cette therapeutique combinee, I'injection 
d'un anesthesique : thiopental (Nesdonal), propofol (Diprivan) 
est realisee au prix d'une sedation et d'une depression respi- 
ratoire qui impose une intubation ; 

•4 les etats de mal secondaires a un sevrage antiepileptique 
reagissent souvent a la reintroduction du produit sevre. ■ 


MINI TEST DE LECTU 


POINTS FORTS 


a retenir 


II n'y a pas une r mais des epilepsies repondant 
a des syndromes electro-cliniques de pronostic 
et de traitement differents. ^identification 
du type clinique de crise epileptique est I'etape 
initiale du diaqnostic positif. 

Les crises epileptiques different selon leur oriqine 
topoqraphique. 

L'electro-encephaloqramme est le seul examen 
complementaire contribuant au diaqnostic positif 
de crise epileptique. 

L'enquete etioloqique depend des explorations 
neuro-radioloqiques. 

Le traitement repose sur une information adaptee 
et sur des medicaments antiepileptiques presents 
selon des reqles bien precises. Le traitement medical 
contrdle environ 70 % des epilepsies. 

Les epilepsies focales pharmacoresistantes doivent 
faire envisaqer un traitement chirurqical. 
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A 7 VR A I ou FAUX ? 

Les epilepsies generalisees 
idiopathiques de I'adolescent 
guerissent spontanement 
avant la puberte. 


2 


Les epilepsies generalisees 
idiopathiques de I'adolescent 
doivent etre traitees 
par la carbamazepine. 


3 


Les epilepsies generalisees 
idiopathiques de I'adolescent 
associent des crises de type 
absences et (ou) myoclonies 
et (ou) tonico-cloniques. 



2 


3 


E 


B / V R A I o u FA U X ? 

Les epilepsies focales 
symptomatiques peuvent etre 
traitees par la carbamazepine. 

Les epilepsies focales 
symptomatiques guerissent toujours 
spontanement avant la puberte. 

Les epilepsies focales 
symptomatiques doivent faire 
rechercher une lesion corticale. 

Des myoclonies bilaterales 
synchrones sont habituellement 
observees dans les epilepsies 
focales symptomatiques. 


'£ 'Z 'L • 3 / J 'A 3 'A • 9 / A 3 3 • V • sssuodsy 


C/QCM 


Un traitement chirurgical d'une epilepsie 
focale est a envisaqer apres : 



2 


Definition de la semiologie 
electro-clinique des crises 
par I'interrogatoire 
du patient et de I'entourage 
et des enregistrements EEG-video. 

Une IRM morphologique 
a haute resolution. 


3 


E 


Evaluation neuropsychologique 
et psychiatrique. 

Guelques semaines de traitement 
si les crises ne sont pas supprimees 
par une premiere monotherapie. 
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